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Az elhizas jarvanyszer( terjedése hazankban is megfigyelhetd, a felnétt lakossag majdnem kétharmada elhizott vagy
tulsulyos. Az elhizas szamos kisérébetegséggel, szévédménnyel rendelkezd recidivalo, kronikus betegség, amelyek
kozll a kardiovaszkularis betegségek rendelkeznek nagy jelentéséggel. Az elhizas szoros 6sszefliggésben all szamos
kardiovaszkularis kockazati tényezével, ugyanakkor fliggetlen prediktora a kardiovaszkularis morbiditasnak és mor-
talitasnak egyarant. Az elhizasban — tébbek kozo6tt — gyakoribb a hirtelen halal, a hipertonia, a koronariabetegség, a
pitvarfibrillacié és a HFpEF is. Legfontosabb az elhizas megelézése, ha mar kialakult, ennek eredményes és hosszu
tavu kezelése.
elhizas, kardiovaszkularis kockazat, prevencio

Obesity from a cardiovascular prevention perspective

The epidemic spread of obesity can also be observed in Hungary, as nearly two-thirds of the adult population is obese
or overweight. Obesity is a recurring chronic disease with numerous comorbidities and complications, among which
cardiovascular diseases are of great significance. Obesity is closely associated with several cardiovascular risk factors,
while also serving as an independent predictor of cardiovascular morbidity and mortality alike. In obesity, sudden death,
hypertension, coronary artery disease, atrial fibrillation, and HFpEF are more common, among others. The primary
focus should be on the prevention of obesity; however, if it has already developed, its effective and long-term manage-
ment is crucial.

obesity, cardiovascular risk, prevention

mig a n6k 60%-at érintette. A haskdrfogat atlaga sze-
rint a feln6tt n6k 55%-a, mig a férfiak 38%-a volt hasi

Az elhizés gyakorisdga vilagszerte és hazankban is
jarvanyszer( mértéket Olt, és az elbrejelzések szerint
a helyzet egyre sulyosabb lesz. Az ESC tagorszagai
kdzott végzett felmérés szerint hazankban az elhizés
gyakorisaga 26,4%, amellyel ebben az dsszehasonli-
tasban a rangsor 10. helyén allunk Algéria és Tunézia
mdgott, mig az elsdé helyen 32,5%-0s prevalenciaval
Libia all (1). Hazai vizsgéalatok szerint a BMI atlagérté-
kei a 18 év feletti férfiak (27,5 kg/m?) és n6k (27,4 kg/m?)
esetében egyarant a tulsulyos kategoériaba tartoztak.
A tulsuly és az elhizas egylttesen a férfiak 65%-at,

tipusu elhizott. Az életkor névekedésével — a BMI-hez
hasonléan — mindkét nemben ndvekedett a haskdrfo-
gat (2).

A zsirszévet nemcsak energiaraktarozé funkciéval ren-
delkezik, hanem szamos hormont és mas biolégiailag
aktiv molekulat termel, amelyeket dsszefoglalé néven
adipokineknek neveznek. Az adipokinek kézll a leptin

A kézirat 2023. 09. 23-an érkezett a szerkesztéségbe, 2024. 01. 07-én kerilt elfogadasra.




(% Cardiologia Hungarica

Simonyi: Obesitas a kardiovaszkularis prevencié szemszdgébdl

Pozitiv energiaegyensdly, elhizas
(egészségtelen taplalkozas, a fizikai aktivitas hianya)

Genetikai tényezdk

Kdrnyezeti tényezék

v

Beteg zsirszovet
(diszfunkcionalis zsirszovet,
adiposopathia)

Major CV kockazati tényezdk
(pl. 2-es tipust cukorbetegség, hipertdnia,
dyslipidaemia)

Az elhizés kedvezétlen hatésai ([3] alapjan, médositva)

szérumszintje aranyos a szervezet zsirszévet-mennyi-
ségével és fiziologias korilmények k6zott — anorexigén
hatdsa miatt — jéllakottsag érzést eredményez (negativ
feed-back hatas). Elhizasban ugyanakkor a leptinre-
zisztencia miatt ez nem érvényesul, mikézben a hyper-
leptinaemia fokozza a szimpatikus idegrendszer aktivi-
tasat, annak minden kéros kardiometabolikus hatasaval
egyutt. Elhizasban oxidativ stressz alakul ki, megvalto-
zik a makrofagok aktivitasa és fokozodik bizonyos ci-
tokinek (TNFa, IL-6, IL-2) termeldédése (3). A rezisztin
szabalyozza az étvagyat és az energiahaztartast, de
az inzulinrezisztencia kialakuldsaban is szerepet jat-
szik, mikdzben fokozza az oxidativ stresszt, az endo-
thelsejtek aktivitasat és elsegiti a kulénbdzd adhézi-
0s molekuldk aktivitasat, tovdbba serkenti a gyulladast
fokoz6 vaszkularis citokineket. A rezisztinszint emelke-
dése mérsékeli az NO-termelést, endotheldiszfunkciot
eredményezve (4). A diszfunkcionalis zsirszdvet minde-
zek miatt jelent8s szerepet jatszik a kardiometabolikus
szbvédmények kialakulasaban (1. abra) (3).

Az epikardidlis és a visceralis zsir pozitiv, mig a sub-
cutan zsir negativ dsszefiggést mutat az ateroszkle-
rotikus kockazattal. Az epikardidlis zsirszévet a vasz-
kularis inflammacidval, az artérias stiffness-sel, az
aortabillentylk meszesedésének score-javal, a bal-
kamra-hipertréfiaval, a cardiomyocyta fibrosissal és az
obstruktiv alvasi apnoéval korreldl pozitivan (5).

Az elhizés és a kuldénbdzd kardiovaszkularis kockaza-
ti tényezdk (pl. hipertdnia, 2-es tipusu cukorbetegség,
dyslipidaemia) kozo6tt szoros dOsszefliggés talalhatod,
tovabbé az elhizés a kardiovaszkularis morbiditéds és
-mortalitas fuggetlen rizikétényezdje (6). Szamos vizs-
gélatban igazoltak, hogy a 30 kg/m? feletti BMI-vel ren-
delkezb néknél 7,1 évvel, mig férfiaknal 5,6 évvel révidul
a varhato élettartam (7). Az Egyesiilt Allamokban mar
tébb mint 20 éve, évente mintegy 300 000 halalesetet
tartottak az elhizas kévetkezményének (8). Az elhizas

v
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|

A CV betegségek kockazatanak
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és a mortalitds szoros 6sszefliggését befolyasolhatja
az elhizott kardiovaszkularis fittsége, illetve az elhizas
fennallasanak idétartama. Egy frissen elhizott kisebb
kardiovaszkularis kockazattal rendelkezik, mint akinél
pl. 30 évet is meghaladé tulsulyos multat talalunk (9).

A Framingham-study-ban — a normalsulyuakhoz ké-
pest — elhizott férfiakban 2,6-szorosara, mig nékben
5,8-szeresére emelkedett a hirtelen halal kockazata a
26 éves kovetés soran (10). A MADIT Il vizsgélatban a
30 kg/m? feletti BMI-t a kamrai aritmiak fliggetlen pre-
diktoranak talaltéak (11). Elhizottakban a fokozott szim-
patikus aktivitds, a renin-angiotenzin-aldoszteron rend-
szer tulm{ikddését, valamint az endothelin, a leptin és
mas szignalok szerepét hangsulyozzak a hirtelen halal
nagyobb gyakorisaganak a hatterében (12).

A Framingham Heart Study-ban az elhizéds és a sziv-
elégtelenség kdzott szoros Osszefiiggést taléltak; min-
den egységnyi BMI-emelkedés a férfiaknal 5%-kal, a
néknél 7%-kal névelte a szivelégtelenség gyakorisa-
gat. A normal BMI-vel rendelkez8khoz képest az elhi-
zas kétszeresére ndvelte a szivelégtelenség kialaku-
lasanak a kockazatat (13). Mas vizsgalatokban a hasi
tipusu elhizds szerepét hangsulyoztdk a szivelégte-
lenség rizikd egyik fontos prediktoraként. Az obesitas
fennallasanak idétartama is befolyasolja a szivelégte-
lenség kockazatat. Pl. elhizasban toltott 20 évet kdve-
téen 66%-0s, mig a 25 év utan 93%-os eséllyel alakul
ki szivelégtelenség (14). Az elhizas, a hipertonia és a
2-es tipusu cukorbetegség megeldzése jelentdsen ja-
vitja a szivelégtelenségtél mentes talélést (15).

Elhizasban szamos patofizioldgiai tényezd vezethet
szivelégtelenséghez. Elhizottakban né a vérvolumen,
a perctérfogat és megemelkedik a preload. A jobb- és
a balkamra-dilatacié miatt karosodhat a sziv pumpa-
funkcidja. Elhizasban a magasvérnyomas-betegség, a
szivizom-fibrosis szintén el&segithetik a balkamra-hi-
pertrofia kialakulasat. Az atherogen dyslipidaemia miatt
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akceleralt ateroszklerézis, az endotheldiszfunkcié hoz-
zdjarulhat a koronariabetegséghez, az akut szivizomin-
farktushoz, amelyek a szivelégtelenség fontos kockazati
tényezdi (16). A neurohormondlis aktivacio, a zsirszovet
endokrin és parakrin hatasai, az ektépias zsirdepozicio
és a lipotoxicitas is jelentds tényezdk a szivelégtelenség
kialakulasaban. E folyamatok elsésorban koncentrikus
balkamra-hipertréfiat eredményeznek, amely féleg a
megtartott ejekcids frakcidval jaré szivelégtelenség (HF-
pEF) kialakulasat eredményezik. Mindezek mellett figye-
lemre méltd, hogy tulsulyban vagy |. foku elhizasban a
szivelégtelenség kedvezdbb kimenetellel rendelkezhet,
mint normalsulytakban vagy alultéplaltakban (17). Az
obesitas paradoxon e megjelenési formajanak hatteré-
ben tdbb tényez6 allhat. Az egyik magyarazat szerint
elérehaladott szivelégtelenségben, a katabolikus folya-
matok el6térbe kerllésekor, jelent6s preventiv szerepet
jatszik a tulsulyban vagy elhizasban meglévé metabo-
likus rezerv. Egy masik lehetséges ok lehet, hogy elhi-
zottakban a gyakoribb dyspnoe miatt hamarabb gondo-
lunk szivelégtelenségre és ezért az ,evidence based”
kardioprotektiv terapidban is el6bb részesilnek, amely
kedvezd hatast gyakorol a tulélésre. A szivelégtelenség
diagnosztizalasahoz fontos adalék, hogy az NT-pro-
BNP forditottan aranyos a BMI-vel szivelégtelenségben
szenvedd elhizottaknal (18). A fogyas javitja a kardidlis
funkciét és csokkenti a szivizom-hipertrofiat, mikézben
javulnak a metabolikus paraméterek is. Bariatriai mité-
teket kdvetben egyértelmien javul az ejekcios frakcio,
mikdzben a szivelégtelenség miatti hospitalizacio is meér-
séklédik a mitétet kdvets egy év soran (19, 20, 21).
HFpEF-ben szenved§ elhizottakban egy placebokont-
rollalt randomizalt vizsgélatban a 2,4 mg/hét sema-
glutid 52 hét alatt szignifikansan javitotta a KCCQ-CSS
(Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire clinical
summary score) és a szazalékos fogyas kettés elséd-
leges végpontjat (KCCQ-CSS becsilt kulénbség: 7,8
pont; 95% CI: 4,8-10,9; p<0,001, szazalékos fogyas
becsult kilénbség: —10,7%pont; 95% CI: -11,9 — -9,4;
p<0,001), amelyet a 6 perces sétatavolsag és a CRP
szignifikdns javulasa kisért. A szerz6k elsddlegesen a
semaglutid kifejezett testtdbmegcsdkkenté hatasanak
tulajdonitottédk e kedvezd eredményeket (22).

A Framingham-vizsgalatban minden egységnyi BMI-
emelkedés 4-5%-kal ndvelte a pitvarfibrillacié gyakori-
sagat (23). Egy nagy, tdbb mint szédzezer beteg adatait
tartalmaz6 metaanalizisben az elhizas 49%-kal emelte
— a nem elhizott népességhez képest — a pitvarfibrilla-
ci6 gyakorisagat (24). Elhizasban a balpitvar-dilatacio,
az inflammatorikus faktorok jatsszak a f6 szerepet a pit-
varfibrillacié kialakulasaban (25), ugyanakkor az epikar-
didlis zsirlerakddas oki szerepét is feltételezték. Ezt iga-
zolta a Framingham-vizsgélat, amelyben statisztikailag
szignifikans 6sszefliggést talaltak az epikardialis zsir és
a pitvarfibrillacié prevalencia kzott (26).
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A hiperténia gyakorisaga a testtdmegindex (BMI)
és a nemek szerint (NHANES |ll) (az adatok grafikus abrazo-
lasa) (26)

Az Egyesiilt Allamokban az NHANES Il (National
Health and Nutrition Examination Survey Ill) felmérés-
ben a hiperténia gyakorisaga progressziven emelke-
dett a testtdbmegindexszel (27) (2. abra). A hipertonia
prevalencigja elhizott n6kben 37,8%, férfiakban 41,9%
volt (2. abra). Az INTERSALT-vizsgalatban 10 kg-os
testtdmegkulonbség 3/2,2 Hgmm-es vérnyomas-ku-
[dnbséget eredményezett a vizsgalt személyek kdzott.
Ennek igen nagy a jelent8sége, mivel 2-3 Hgmm-es
szisztolés vérnyomaskuilénbség populacios szinten a
stroke-mortalitas 6-9%-0s, mig a koronariahalalozas
szempontjabdl 4-6%-os kilénbséget eredményez a
testtdmegtobblettel rendelkez8k hatranyara (28). A Ma-
gyar Hypertonia Tarsasag adatai szerint az elhizas és
a hipertonia gyakorisaga szoros 6sszefliggést mutat.
Mind férfiak, mind nék kérében az elhizottak tulnyomé
tobbsége magasvérnyomas-betegségben is szenved.
Elhizott férfiakban 68%, mig nékben 78% a hipertdnia
gyakorisaga (29).

Hiperténias elhizottakban szdmos patomechanizmus
jarulhat hozza a vérnyomas emelkedéséhez. Elhizott
hipertoniasokban gyakori a perctérfogat fokozddasa,
amelynek hatterében a plazmavolumen-expanzié és
a natriumretencié allnak. Az elhizas fokozza a szim-
patikus idegrendszer aktivitasat. Az elhizasban jelen
Iévé leptinreceptor-rezisztencia miatt hyperleptinaemia
jon létre, de a leptinrezisztencia miatt a leptin étvagy-
csOkkentd és termogenezist fokozé hatasa nem érvé-
nyesulhet a hypothalamus nucleus arcuatusban. Ennek
hianyaban a hyperleptinaemia a ventromedialis és a
dorsomedialis hypothalamuson keresztil a szimpatikus
idegrendszeri aktivitds nagymértékld fokozédasat hoz-
za létre. Az elhizasban a gyakori baroreflex-diszfuncid,
az obstruktiv alvasi apnoe szindréma szintén noveli a
szimpatikus idegrendszeri aktivitast. A renin-angioten-
zin-aldoszteron rendszer fokozott aktivitasa vaszkularis
és renalis hatasai szintén emelik a vérnyomast Az elhi-
zasban gyakori hyperinsulinaemia a natriumurités csok-
kentése és a szimpatikus idegrendszeri aktivitds nove-
[ésével noveli meg a vérnyomast (30, 31).
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Az elhizas és a fittség

A kardiovaszkularis fittség elénydsen befolyasolhatja
az elhizasbdl eredé nagyobb morbiditast és mortalitast
(32). Hasonlé fittség mellett az elhizott férfiak kardio-
vaszkularis halalozasa magasabb a normalsulylakhoz
képest. Ezzel szemben a nem fitt normalsulytakhoz ké-
pest a fitt elhizottak kardiovaszkularis mortalitasa 50%-
kal bizonyult alacsonyabbnak és a nem fitt elhizottak-
hoz képest mar td0bbsz6rés kardiovaszkularis mortalitas
elénnyel rendelkeztek. Mindezen adatok alatamasztjak
az Obezitolégiai és Mozgasterapias Tarsasag mozgas-
terapias ajanlasanak hasznossagat, amely minimalisan
40 perc 5,4 km/h sebességii gyaloglas, vagy 20 perc 8
km/h sebességgel végzett kocogas-futas (vagy ezzel
megegyez6 energiafelhasznalast biztosité mas mozgas-
forma) javasol, lehet6leg a hét minden napjan. A testto-
megcsokkentd programot kdvetéen a sulymegtartashoz
naponta legalabb 45-60 perc id6tartamd mérsékelt in-
tenzitasu fizikai aktivitas sziikséges (33).

Kovetkeztetések

Az elhizds egy kronikus recidivalé betegség, amely
szamos kardiovaszkularis és metabolikus betegség
igazolt rizikétényezbje. Mindezek miatt a legfontosabb
a megfelel6 életmdd megtartasaval megelézni az elhi-
zas kialakulasét, de ha mar kialakult, akkor minimalisan
5-10%-o0s testtdmegcsodkkenéssel jelentds kardiometa-
bolikus elénydk jelentkezhetnek.

Nyilatkozat

A szerzé kijelenti, hogy az Osszefoglald kbézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vele szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkbzés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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